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Mind a depresszió, mind a diabetes mellitus napjaink és várhatóan jövőnk népbetegségei. Mára kellő mennyiségű, 
nagy betegszámú vizsgálat bizonyította, hogy cukorbetegekben az átlagpopulációhoz képest gyakrabban jelentkezik 
depresszió. A két betegség együttes fennállása fokozott veszélyt jelent a betegek számára, hiszen a komorbiditás 
 kedvezőtlenül befolyásolja a diabetes kezelhetőségét, és ezáltal felgyorsítja a diabeteses szövődmények kialakulását, 
amelyek megjelenése a depresszív tünetek súlyosbításával egy ördögi kört indíthatnak be. A szerzők részletesen 
 foglalkoznak a diabetes és a depresszió komplex kétirányú kapcsolatának elméleti és gyakorlati hátterével. Céljuk az, 
hogy felhívják arra a fi gyelmet, hogy a szénhidrát-anyagcsere rendezésének gátja lehet a depresszió, amelyet fel kell 
ismerni és szükség szerint kezelni kell, hogy javuljon cukorbetegeink életminősége.
Orv. Hetil., 2011, 152, 498–504.
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Clinical aspects of the link between diabetes and depression
Diabetes mellitus and depression are public health concerns of the present and, as predicted, also the future. The 
observation that depression is seen more frequently in diabetic patients compared to the non-diabetic population has 
been proven by several recent studies. The co-occurrence carries further risks for the affected patients, as depression 
in diabetics may affect suffi cient treatment of diabetes and enhance the development of diabetic complications. These 
may further worsen depressive symptoms causing a vicious cycle in these patients. In the present paper authors discuss 
in detail the theoretic and practical issues of the complex two directional relationships between diabetes and depres-
sion. Their goal is to draw attention to depression as co-morbidity of diabetes that may interfere with the optimiza-
tion of diabetic patient’s carbohydrate metabolism. If suffi cient glycaemic control is not achieved using routine 
clinical methods depression should be evaluated as a probable cause. If needed, depression should be treated to im-
prove the medical outcomes and quality of life of diabetic patients. Orv. Hetil., 2011, 152, 498–504.
Keywords: diabetes, depression, co-morbidity
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A szerkesztőség felkérésére írt tanulmány.
A diabetes mint népbetegség
A szénhidrátanyagcsere-betegségek közül a diabetes 
mellitus a föld népességének 6%-át érinti. Jelentőségét 
növeli, hogy az International Diabetes Federation (IDF) 
2009. évi becslése szerint a cukorbetegek száma 2010-
ben a 285 milliót is elérheti, ami azt jelenti, hogy 
39 millióval több cukorbeteggel kell számolnunk világ-
szerte ma, mint a legutóbbi, 2007. évi felméréskor [1]. 
A prevalenciára vonatkozó becsült adatok tükrében a 
 cukorbetegség megdöbbentően nagy terhet jelent tár-
sadalmunknak mind gazdasági, mind szociális értelem-
ben. Példaként említendő, hogy a cukorbetegség ön-
magában 3,9 millió halálesetet okozhatott 2010-ben az 
IDF  szerint, ami a teljes globális mortalitás 6,8%-a [1]. 
A diabetesszel kapcsolatos költségeket nehéz megbecsül-
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ni, de talán jól szemlélteti jelentőségét, hogy míg 2002-
ben 132 milliárd dollárt költött az Amerikai Egyesült 
Államok a cukorbetegség és szövődményeinek kezelésé-
re, addig ez az összeg 2007-re 232 milliárd dollárra 
emelkedett, és az IDF előrejelzése szerint 2025-re bizo-
nyosan 300 milliárd felett lesz [2].
A depresszió mint népbetegség
Az affektív kórképek közül a depresszió 340 millió em-
bert érint világszerte, a World Health Organization 
(WHO) prognózisa szerint 2020-ra a munkaképtelenség 
második leggyakoribb oka a depresszió lesz. Életük so-
rán az emberek 12–19%-a esik át legalább egy súlyos 
(major) depressziós epizódon [3]. Az alapellátásban 
megjelenő betegek mintegy 10%-a depressziós. Ez Ma-
gyarországon éves szinten 800 000, havi szinten több 
mint 500 000 embert jelent. Szimptómás unipoláris ma-
jor depresszióban az átlagnépesség 3–4%-a szenved [4]. 
Felmérések kimutatták, hogy a depressziós betegek fele–
kétharmada nem fordul orvoshoz, mivel panaszait kifára-
dásnak vagy külső negatív életeseménynek tulajdonítja. 
A depresszió előfordulása 
cukorbetegek körében
Több mint 300 évvel ezelőtt egy angliai orvos, dr. 
Thomas Willis írta le először megfi gyelését a diabetes és a 
depresszió komorbiditásával kapcsolatban [5]. Szerinte a 
diabetes a hosszan tartó szomorúság és keserűség ered-
ményeként jön létre. Willis megfi gyeléseinek nyomán a 
közelmúltban a diabetes és a depresszió kapcsolatának 
vizsgálata a modern diabetológia egy forrongó terüle-
tévé vált. 
2001-ben publikálták azt a metaanalízist, amelyben 
Anderson és munkatársai 42 epidemiológiai vizsgálat 
összesen 21 351 résztvevője adatainak összesítését kö-
vetően arra a következtetésre jutottak, hogy a major de-
presszió prevalenciája 11%, míg a klinikailag releváns 
 depresszió előfordulási gyakorisága 31% a diabeteses 
 populációban. Ezen adatok szerint a depresszió körülbe-
lül két–háromszor gyakoribb diabetesesekben, mint a 
kor és nem szerint illesztett egészséges populációban [6].
A diabetes és a depresszió 
kétirányú kapcsolata
Tudásunk mai állása szerint a diabetes és a depresszió 
között egy oda-vissza irányú kapcsolat feltételezhető. 
Egyrészt tudjuk, hogy a depresszió a diabetes kiala-
kulásának egyik független kockázati faktora. Ezt tá-
masztja alá több hosszmetszeti vizsgálat, amelyben nem 
diabeteses depressziós betegek körében fi gyelték meg a 
cukorbetegség kialakulását. Ezeknek a tanulmányoknak 
a metaanalízisét készítették el Mezuk és munkatársai, 
akik eredményeikkel igazolták, hogy a hangulatzavar 
fennállása önmagában fokozza a diabetes kialakulásának 
kockázatát. A szerzők azt a konklúziót vonták le, hogy a 
depresszió fennállása 60%-kal fokozza a diabetes kialaku-
lását [7].
Mezuk és munkatársai munkája azt is igazolta, hogy 
a diabetes önmagában kisebb mértékben ugyan (15%), 
de fokozott kockázatot jelent a depresszió kialakulásának 
tekintetében [7]. 
Ezek alapján alapvetően két hipotézis létezik a két be-
tegség kapcsolatának magyarázatára.
Az egyik feltevés abból indul ki, hogy a diabetes kró-
nikus betegség, amelynek kezelésével járó stressz és a 
 betegség szövődményei nagymértékben rontják a cu-
korbetegek életminőségét. Sokan feltételezik, hogy a cu-
korbetegek gyakori depressziója éppen ezzel, a beteg-
séggel összefüggő stresszel magyarázható. Ezt az elmé-
letet támasztja alá egy 8870, nem diabeteses résztvevő-
ből álló vizsgálat. A beválasztott személyek depresszív 
tüneteinek felmérését követően a kilencéves követés alatt 
nem találtak különbséget a depressziós tünetektől men-
tes csoportban és a magas depressziós tüneteket mutató 
csoportban kialakuló diabetes incidenciája között [8]. 
Másrészt egy másik, több mint 1500 fő bevonásával járó 
vizsgálat során nem sikerült igazolni, hogy a depressziós 
tünetek növelték volna a cukorbetegség kialakulásának 
valószínűségét. Éppen ellenkezőleg, a diabetes 3,7-sze-
resére növelte a depresszió kialakulásának esélyét [9].
A depresszió és a diabetes kapcsolatának legkézen-
fekvőbb magyarázata tehát a cukorbetegség krónikus, 
sokszor az életminőséget rontó voltából adódik. Ez az 
összefüggés azonban nem elégséges ahhoz, hogy meg-
magyarázzuk, miért gyakoribb a depresszió azon bete-
gek esetében is, akiknél csupán az inzulinrezisztens álla-
pot mutatható ki (például PCOS), illetve azoknál, akiknél 
a manifeszt cukorbetegség újonnan felfedezett.
Ezek a gondolatok egy új elmélethez vezettek, amely 
szerint a depresszió megelőzi a cukorbetegség kialakulá-
sát, azaz a depresszió növeli a cukorbetegség kialakulásá-
nak kockázatát. 
Ismert, hogy depresszióban növekednek az inzulinha-
tást antagonizáló hormonok a hypothalamus-hipofízis-
mellékvese (HPM) tengely kóros működése miatt, és 
különböző gyulladásos mediátorok szintjei is emelked-
nek. Ezek hatására aktiválódik a glikogenolízis, a glü ko-
neogenezis, a lipolízis, míg gátlódik a perifériás glükóz 
felhasználása, tehát összességében nő az inzulinrezisz-
tencia. Elméletileg feltételezhető tehát, hogy a depresz-
szió diabetogén hatású [10].
Az inzulinrezisztenciának egyik elfogadott kialakulási 
mechanizmusa az emelkedett glükokortikoidhormon-
szint, amely egyebek között depresszióban is mérhető. 
Számos vizsgálatban bizonyították [11, 12], hogy de-
pressziós betegekben szignifi kánsan gyakrabban fordul 
elő kóros dexamethasonszuppresszió és hyper cor tiso l-
aemia, amelyek a hypothalamus-hipofi zis-mellékvese 
rend szer fokozott aktiválását jelzik. A hippocampus a 
HPM-tengely szabályozásának egyik kulcsrégiója, ahol 
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igen sűrű az inzulinreceptorok koncentrációja is. Kap-
csolatuk azonban még nem feltárt. Feltehető, hogy a 
neuroendokrin homeosztázis befolyásolja a hangulatot 
és a kognitív funkciókat is [13].
Közismert az is, hogy a depresszió károsan befolyásol 
számos magatartási tényezőt. Depressziós betegek gyak-
rabban táplálkoznak egészségtelenül, dohányoznak, ke-
veset mozognak [14]. Ezek a tényezők is elősegíthetik a 




A DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders) alapján a major depresszió diagnózisának fel-
állításához két major tünet közül egy, a minor kritériu-
mok közül legalább négy egyidejű fennállása szükséges 
két héten keresztül.
Major tünetek
–  A nap legnagyobb részében és csaknem minden nap 
levert hangulat, amelyet az egyéni beszámoló (például 
szomorúság vagy üresség érzése), vagy mások meg-
fi gyelése (például könnyezni látják) jelez. Gyerekek-
nél vagy serdülőknél elég az ingerült hangulat jelzése.
–  Az érdeklődés és öröm jelentős csökkenése minden 
vagy majdnem minden tevékenységben a nap túlnyo-
mó részében, és majdnem minden nap (akár szubjek-
tív beszámoló, akár mások megfi gyelése).
Minor tünetek
–  Jelentős súlycsökkenés vagy -gyarapodás (havonta a 
testsúly 5%-át elérő változás) diétázás nélkül, vagy az 
étvágy jelentős csökkenése/növekedése csaknem min-
den nap (gyermekekben a súlygyarapodás elmara-
dása).
–  Insomnia vagy hypersomnia csaknem minden nap.
–  Motoros agitáció vagy gátoltság csaknem minden nap. 
(Mások megfi gyelése, nem elegendő csupán a nyugta-
lanság vagy meglassultság szubjektív érzete.)
Fáradtság vagy anergia csaknem minden nap.
–  Értéktelenség érzete, vagy kifejezett, illetve inadekvát 
önvád/bűntudat, akár téveszmés fokban is szinte min-
den nap. (Nem pusztán a beteglét miatti lelkiismeret-
furdalás vagy bűntudat.)
–  Csökkent gondolkodási, összpontosítási vagy döntési 
képesség szinte minden nap. (Akár szubjektív élmény, 
akár mások megfi gyelése.)
–  A halál gondolatával való gyakori foglalkozás (nem 
csak halálfélelem), visszatérő öngyilkossági gondola-
tok konkrét terv nélkül, vagy öngyilkossági kísérlet, 
vagy konkrét öngyilkossági terv.
A depresszió diagnózisának felállítása a DSM-IV 
(az Amerikai Pszichiátriai Szövetség rendszere) vagy a 
BNO-10 (Betegségek Nemzetközi Osztályozása 10) 
alapján pszichiáter szakorvos által történik. A szomatikus 
betegségek mellett jelentkező depresszió diagnosztikájá-
ban azonban nehézséget okoz az, hogy a napjainkban 
használatos klasszifi kációs rendszerekben (BNO-10, 
DSM-IV) nem különítik el a szomatikus betegségek 
mellett jelentkező pszichiátriai zavart. A DSM-IV tartal-
maz egy kategóriát, amelybe a szomatikus betegséget 
kísérő pszichés betegségeket sorolhatjuk, azonban ez a 
kategória nem pontosan defi niált, validitása kétséges 
[15].
Azért, hogy segítsék a kezdődő hangulati zavar felis-
merését és előre jelezzék a beteg fokozott kockázatát, 
depresszióra való hajlamát, a depresszió szűrésére külön-
böző pszichológiai teszteket fejlesztettek ki (CES-D, 
BDI, HADS stb.). A kérdőívek egy része úgynevezett 
strukturált, diagnosztikus kérdőív, amelyet a pszichiáter 
tölt ki a beteggel való interjú alapján. A másik csoportba 
a beteg által kitöltött kérdőívek tartoznak. Ezek olyan 
önbecslő skálákat szolgáltatnak, amelyek lehetőséget 
nyújtanak a beteg állapotának gyors felmérésére, nyo-
mon követésére. A depresszió tüneteinek mérésére ki-
dolgozott kérdőívek alkalmasak a depresszió súlyos-
ságának számszerűsítésére, és gyakorlati alkalmazásuk 
egyszerű. Felhasználásuk különösen fontos lehet azok-
ban az esetekben, amikor a beteg nem éri el a depresszió 
diagnózisához szükséges (DSM-IV) kritériumokat. 
A depressziós betegek elenyésző része fordul közvet-
lenül pszichiáter szakorvoshoz. Többségük először házi-
orvosánál jelentkezik, hiszen panaszait elsősorban testi 
eredetűnek véli. Így a betegség sok esetben nem, vagy 
csak hosszú idő elteltével kerül felismerésre. Ezt a tényt 
támasztja alá Lustman és munkatársainak felmérése is, 
amely szerint az alapellátásban az esetek kétharmadában 
nem ismerik fel a depresszió tüneteit. Az orvosok ilyen-
kor a depresszív tüneteket a cukorbetegség okozta ne-
hézségekkel és szövődményekkel magyarázzák, és a be-
tegeknek nem javasolnak antidepresszív terápiát [16].
Ezen diagnosztikus probléma megoldása céljából, va-
lamint a depresszió fokozott kockázatának jelzésére, 
a mentális betegség felismerésére, a depresszió szűrésére 
és a tünetek súlyosságának mérésére fejlesztettek ki az 
elmúlt időben több olyan kérdőívet, amelyek alkalmasak 
a depresszió tüneteinek kimutatására az alapellátásban is. 
A tünetlistán alapuló skálák (Hamilton, Beck) tételeiből 
sok lehetne szervi betegség tünete is. Ennek a problémá-
nak megoldása céljából fejlesztette ki Zigmond és Snaith 
1983-ban a „Kórházi szorongás és depresszió” (HADS: 
Hospital anxiety and depression scale) kérdőívet, amely-
nek magyar fordítása is elérhető. Ez a kérdőív elsősorban 
a különböző szomatikus betegségek mellett fellépő szo-
rongásos és depressziós tünetek meglétére kérdez rá 
[17]. A kérdőíves vizsgálat eredményeképp két, a szo-
rongás (HADSa) és a depresszió (HADSd) önbecslésen 
alapuló skála értékét kapjuk meg, amelyek lehetőséget 
nyújtanak a beteg állapotának gyors felmérésére, illetve 
nyomon követésére. Ismert, hogy az atípusos tünetekkel 
jelentkező betegek felismerésére a fent felsorolt tesztek 
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nem kifejezetten alkalmasak, hiszen éppen a tipikus de-
pressziós tünetekre kérdeznek rá. Ennek ellenére ezek a 
kérdőíves vizsgálatok mind a depresszió szűrésénél, mind 
az epidemiológiai vizsgálatokban, mind pedig az egyéni 
terápiás munkában jól használhatónak bizonyultak.
A depresszió hatása a glykaemiás kontrollra
Szilárd adatok bizonyítják, hogy a depresszió jelenléte 
nagymértékben rontja a cukorbetegség kezelhetőségét. 
Erre talán a legnagyobb bizonyítékot Lustman és mun-
katársainak 24 keresztmetszeti vizsgálat eredményeit 
összesítő metaanalízise adta [18]. Eredményeik szerint a 
diabetes típusától függetlenül a depressziós tünetek asz-
szociációt mutattak a rossz szénhidrát-anyagcserével. 
Richardson és munkatársai egy lépéssel továbbmentek, 
amikor munkájuk során hosszmetszetben elemezték a 
depresszív tünetek hatását a glykaemiás kontrollra [19]. 
A korábbi adatokkal összhangban négyéves megfi gyelést 
követően azt a következtetést lehetett levonni eredmé-
nyeik alapján, hogy a depresszív tünetek hosszú távon is 
összefüggésbe hozhatóak a rossz glykaemiás kontrollal, 




Több kutatócsoport tett kísérletet arra, hogy megvála-
szolja a kérdést: Miért rosszabb a depresszív tüneteket 
mutató cukorbetegek szénhidrát-anyagcseréje? Jól is-
mert, hogy a cukorbetegség megfelelő kezelhetőségéhez 
elengedhetetlen a betegek megfelelő együttműködése, 
így fontos a diéta betartása, a gyógyszerek megfelelő al-
kalmazása, a rendszeres vércukor-önellenőrzés és fi zikai 
aktivitás a betegek részéről. Gonzalez és munkatársai egy 
rendkívül tanulságos megfi gyelése szerint a depressziós 
tüneteket mutató cukorbetegek lényegesen alulmarad-
nak gyógyszerelésükkel, diétájukkal és testmozgással 
kapcsolatos teendőik pontos betartásában a nem depresz-
sziós cukorbetegekhez képest [20]. Minden lehetséges 
egyéb befolyásoló tényezőt fi gyelembe véve a depresszi-
ós cukorbetegek szignifi kánsan kevesebb napon tartják 
be betegségük megfelelő kezeléséhez szükséges teen-
dőiket. Például egy depressziós cukorbetegnek a nem 
depressziós társához képest a vizsgálat szerint 2,3-szer 
nagyobb esélye van arra, hogy gyógyszereit nem megfe-
lelően szedje a hét egy adott napján. 
Fontos azt is megjegyezni, hogy a depresszív tünetek 
a nem megfelelő együttműködésen túl, eddig más, fel 
nem tárt módon is ronthatják a cukorbetegek glykaemiás 
kontrollját [21].
A depresszió és diabetes szövődményei
Ma már azt is tudjuk, hogy a depresszióban szenvedő 
cukorbetegeknek nemcsak glikálthemoglobin-értékeik 
magasabbak, hanem gyakrabban kell számolniuk a dia-
be tes szövődményeivel. A legátfogóbban ezzel a témával 
de Groot és munkatársai foglalkoztak, akik 27 vizsgálat 
eredményeit összesítő vizsgálatukat 2001-ben publikál-
ták [22]. Eredményeik szerint depresszióval szövődött 
diabetesben szignifi kánsan gyakrabban fordulnak elő a 
diabetes microangiopathiás szövődményei, beleértve 
ebbe a diabeteses retinopathiát, nephropathiát, neuro-
pathiát és a szexuális diszfunkciót is. A macroangiopathiás 
szövődmények tekintetében is hasonló összefüggést le-
hetett kimutatni [23]. Ezek az összefüggések megerősí-
tést nyertek egymástól független vizsgálatokban 1-es és 
2-es típusú, és egymástól különböző szokásokkal rendel-
kező népcsoportokban egyaránt [24, 25, 26].
Depresszió és mortalitás 
A közelmúltban – mint ahogy az várható volt – három 
nagy esetszámú vizsgálat során azt is igazolni lehetett, 
hogy a depresszió növeli a cukorbetegek halálozási esé-
lyeit. Katon és munkatársai 2 éves vizsgálatuk után 
36–38%-kal, míg a „National Health and Nutrition 
Examination Survey” (NHANES) vizsgálat 54%-kal 
megnövekedett mortalitási adatokat közölt [27, 28]. 
Végül Egede és munkatársai, akik az NHANES vizsgá-
latban résztvevőket 8 éven át követték, a depressziós cu-
korbetegek halálozáskockázatát (hazard rate) 2,5-nek 
mérték a nem depressziós csoportéhoz képest. A szerzők 
eredményeik alapján azt a következtetést vonták le, hogy 
a diabetes és a depresszió együttes fennállása nagyobb 
halálozási kockázatot jelent, mint azt a két betegségből 
származó külön-külön származó kockázat alapján várni 
lehetett volna [29].
A depresszió kezelése cukorbetegekben
Annak ellenére, hogy cukorbetegségben a depresszió 
prevalenciája az átlagpopulációhoz képest tízszeres, 
a mai napig nem készült nagy esetszámú randomizált 
kontrollált tanulmány a pszichiátriai kezelés hatásáról 
depresszióval komorbid diabetesben. Lustmann és mun-
katársai egy munkájukban vizsgálták a pszichoterápia és 
kettőben a farmakoterápia hatásosságát depressziós 
diabeteses betegekben [30, 31, 32]. 
Pszichofarmakológia
Az antidepresszáns gyógyszerek bizonyítottan, de kü-
lönböző mértékben hatékonyak a depresszió kezelé-
sében cukorbetegekben is. Javítják a betegek együtt-
működését betegségük kezelésében, alkalmasak lehetnek 
neuro pathiás fájdalmak enyhítésére, és egyéb kedvező 
pleiotrop hatásukat is igazolták. Ugyanakkor számos 
olyan mellékhatással rendelkezhetnek (testsúlynöveke-
dés, hypotensio, hyper-, hypoglykaemizáló hatás, anti-
kolinerg, antiadrenerg hatások, kinidinszerű hatások), 
amelyek cukorbetegségben különösen kedvezőtlenek le-
hetnek. Ezért minden esetben mérlegelni kell a „cost-
benefi t”-et, és a jövőben szükség lesz nagy tanulmányok 
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elvégzésére ahhoz, hogy eldönthessük, melyik kezelés 
megfelelő cukorbetegekben.
Az 1960-as évek eleje óta ismert és a depresszió keze-
lésében alkalmazott monoaminioxidáz-gátlók (hidrazin, 
izokarboxazid) feltehetően az extrahepaticus glükóz-
felvétel fokozásával csökkentik a plazmaglükóz-koncent-
rációt [33], és egyben antidepresszáns hatásúak, de hát-
rányuk, hogy testsúlynövekedést okozhatnak, amely a 
diabetes kockázati faktora [34]. 
A triciklusos antidepresszánsok (például: despramin, 
amitriptilin) hatásosabbnak bizonyultak a fl uoxetinnél 
diabeteses neuropathia kezelésében [35], viszont ki-
nidinszerű és egyéb mellékhatásaik (testsúlynövekedés, 
ortostaticus hypotonia, hyperglykaemia) miatt csak kor-
látozottan használhatók diabeteses betegekben [30].
Előnyösebbnek tűnnek a diabeteses betegek kezelé-
sében a szelektív szerotoninreuptake-gátlók (SSRI) (ven-
lafaxin, paroxetin, fl uoxetin), mivel lényegesen kisebb 
antiadrenerg, antikolinerg hatással rendelkeznek, nem 
befolyásolják a szív ingervezetését, nem hyperglykae-
mizálnak, előnyös pleiotrop hatásuk révén csökkenthe-
tik az inzulinrezisztenciát és a testsúlycsökkenést segít-
hetik [36, 37].
Egy 8 hetes kísérlet során azt találták, hogy depresz-
sziós cukorbetegekben a fl uoxetin csökkenti a depresszív 
tüneteket, javítja a glykaemiás kontrollt (HbA
1c
 csök-
kent), és a betegek testsúlya szignifi kánsan nem változott 
[38]. Az SSRI-k gátolják a citokróm P450 3A4 és a 2C9 
izoenzimet, amely elméletileg befolyásolhatná egyes orá-
lis antidiabetikumok lebomlását (például: pioglitazon, 
repaglinid, nateglinid, glimepirid), amelyeket ugyanez az 
enzim metabolizál és ezáltal hypoglykaemiára hajlamosí-
tanának. Ilyen hatását az SSRI-knek ez idáig nem publi-
kálták [39].
Az újabb antidepresszánsok közül a mitrazapinnak 
 írták le testsúlynövekedést okozó mellékhatását [40]. 
Ugyanakkor azt is tudnunk kell, hogy a 2-es típusú 
diabeteses betegek fogyókúrás kísérletei szignifi kánsan 
gyakrabban vallanak kudarcot, ha depressziósak.
Pszichoterápia
Ismert, hogy depressziós cukorbetegek compliance-e 
 jelentősen csökkent. A kognitív viselkedésterápiát széles 
körben alkalmazzák szorongásos, depresszív tünetek 
 kezelésében [41], mivel segíthet a maladaptív gondo-
latminták enyhítésében, ezáltal javíthatja a betegek 
együttműködését, és ennek eredményeképpen javulhat a 
gly kaemiás kontroll. A kezelés heti 1 órás konzultációt 
igényel 4–6 hónapig. 
Lustman és munkatársai major depresszióban szen-
vedő cukorbetegekben alkalmaztak kognitív viselkedés-
terápiát. Vizsgálatukban azt találták, hogy a csak diabe-
tesoktatásban részesülő depressziós cukorbetegekhez 
képest (kontrollcsoport) a viselkedésterápiában is rész 
vevők HbA
1c
-értéke 6 hónap múlva kedvezőbben ala-
kult [31].
Antidiabetikumok és depresszió
A diabetes okozta metabolikus (inzulinrezisztencia, 
hyper glykaemia, szubklinikus gyulladás) változások de-
pressziót okozó hatásáról egyértelmű bizonyítékkal még 
nem rendelkezünk. Mégis ezt az elképzelést látszanak 
megerősíteni azok a tanulmányok, amelyekben függetle-
nül a kezelés módjától, megfelelő szénhidrátháztartással 
rendelkező cukorbetegekben jobb közérzetet mutattak 
ki [42].
Érdekes lenne választ kapni arra a kérdésre is, hogy 
depresszióval komorbid cukorbetegekben mely kezelési 
stratégia előnyösebb a depresszió szempontjából. Meg-
lepő eredményt adott egy 2002-ben készült tanulmány, 
ahol rosszul kontrollált orális antidiabetikummal kezelt 
cukorbetegeket vizsgáltak. A vizsgált betegek egyik felé-
nek szénhidrátháztartását napi kétszeri hosszú hatású 
inzulininjekcióval rendezték. A vizsgált betegek fenn-
maradó része kontrollcsoportként szerepelt, HbA
1c
-
értéküket orális antidiabetikus terápiájuk kiegészítésével 
rendezték. Mindkét csoport szignifi káns javulást muta-
tott a HbA
1c
 tekintetében, ugyanakkor csak az inzulinnal 
kezelt csoport mutatott hangulati javulást (amelyet a 
Geriatric Depression Scale-lal mértek) 4, illetve 12 hét 
után [43]. Ez a vizsgálat az inzulinkezelés esetleges han-
gulatjavító hatásának lehetőségét veti fel, amely függet-
len az anyagcsereállapottól és előnyös depresszióban.
Bradley és munkatársai 2 éven keresztül tartó vizsgála-
tukban 474, 1-es típusú cukorbetegben vizsgálták azt, 
hogy van-e különbség glargin inzulinnal és NPH inzu-
linnal kezelt betegek között terápiás elégedettség és 
pszichoszociális jóllét tekintetében. Eredményeik szerint 
a glarginnal kezelt csoportban kifejezettebben javult 
a betegek terápiájukkal kapcsolatos elégedettsége, a pszi-
choszociális jóllét tekintetében azonban nem különbö-
zött a két csoport [44].
Mai tudásunk alapján elmondhatjuk, hogy jobb meta-
bolikus kontroll elérésével javíthatjuk cukorbetegeink 
hangulatát, és az inzulinkezelésnek további pozitív hatá-
sai lehetnek a hangulati életre. Ugyanakkor további vizs-
gálatok szükségesek annak eldöntésére, hogy pontosan 
milyen típusú antidiabetikus terápia a legelőnyösebb cu-
korbetegeink depresszív tüneteinek megelőzése szem-
pontjából.
Következtetés
A depresszió és a diabetes komorbid megjelenése fi gye-
lemre méltó a betegekkel foglalkozó szakemberek szá-
mára. Ráirányítja a klinikusok fi gyelmét arra, hogy szük-
séges a depressziós betegcsoportban a cukorbetegség 
szűrése, valamint a csökkent glükóztoleranciájú (IGT) és 
a diabeteses betegcsoport depresszió irányába történő 
vizsgálata. A manifeszt diabetest megelőző csökkent 
glükóztolerancia esetében és inzulinrezisztens állapotok-
ban is gyakoribb a komorbid depresszió. Ezekben az ál-
lapotokban még nem a cukorbetegség krónikus jellege 
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okozza a depressziót, ami arra utal, hogy az inzulinre-
zisztencia és a depresszió patofi ziológiája eddig nem 
tisztázott módon összefügghet.
Az éhomi vércukor és/vagy OGTT lehetővé teszi a 
cukorbetegség mielőbbi felismerését és kezelését, a Beck-
féle depressziós kérdőívvel kiszűrt depresszió kiegészítő 
kezelése diabetesben pedig javítja a betegek együttmű-
ködését és ezzel a szénhidrát-anyagcserét. A cukorbeteg-
ség és a depresszió korai felismerése és együttes kezelése 
elengedhetetlen a diabeteses korai és késői szövődmé-
nyek megelőzéséhez és a betegség progressziójának lassí-
tásához.
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